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ABSTRACT 
Background：The coagulation and fibrinolytic activities increase in the setting of acute myocardial infarction 
(AMI) and has been shown to increase further after the administration of thrombolytic agents. The reocclusion 
rate was slightly higher in patients with recombinant tissue type plasminogen activator (rt-PA) than urokinase 
(UK). However, there are few studies on serial changes in coagulation and fibrinolytic activities during the 
thrombolytic therapy. Methods：Twenty five AMI patients who visited Yongdong Severance Hospital from 
August 1996 to August 1997 were recruited. They were randomized two groups either double bolus UK or 
accelerated rt-PA. Plasma levels of fibrinogen, thrombin-antithrombin Ⅲ complex (TAT), plasmin-α 
2plasmin inhibitor complex (PIC), activities of protein C and protein S were checked before and 3, 12, 24hrs 
and 7days after the thrombolytic therapy. Results：Plasma level of fibrinogen was decreased 3 and 12hrs 
after the initiation of thrombolytic therapy in both groups (p<0.05) however, the fibrinogen level in UK 
treated group (59.9±33.5 mg/dl) was decreased than rt-PA treated group (198.2±64.3 mg/dl) at 3hrs after 
thrombolytic therapy (p<0.05). Activities of protein C and protein S were increased at 3hrs after thrombolytic 
therapy in both groups and no difference was noticed between UK and rt-PA group. Concentrations of TAT 
and PIC were increased in both groups even before the thrombolytic therapy was initiated. The increment of 
TAT level was larger in rt-PA group (21.7±16.1, 8.9±5.4 ng/mL) compared with UK group (15.0±17.9, 4.6
±1.9 ng/mL) at 3 and 12 hrs after thrombolytic therapy (p<0.05). PIC level was significantly increased at 3 
and 12 hrs after the treatment in both groups and no difference was noted between UK and rt-PA group. 
Conclusion：Both coagulation and fibrinolytic activities, activated already before thrombolytic therapy, were 
further augmented after thrombolytic therapy in AMI patients. The increment of fibrinolytic activity showed 
no significant difference between UK and rt-PA treated group. However the coagulation activity in rt-PA 
treated group was increased more than UK treated group. (Korean Circulation J 1998;28(4):700-706) 
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서     론 
 
급성 심근경색증이 관상동맥의 파열된 죽상반에 급
성으로 혈전이 형성되어 발생한다는 사실은 일찍이 20
세기 초반부터 기술되기 시작하 으나, 1970년대 후반
에 이르러서야 비로서 급성 심근경색증의 기전으로 확
립되었고1-3) 이러한 환자의 혈장 내에는 혈전생성을 
촉진하는 여러 응고인자와 혈전생성을 억제하는 인자 
및 혈전용해성분들이 존재하며 정상보다 증가 혹은 감
소되어 있다.4) 이러한 혈액내 여러 인자의 변화가 급성 
심근경색증을 유발시킨 원인으로 작용했는지 혹은 혈
전에 의한 이차적인 결과인지는 완전히 규명되지 않았
으나 급성 심근경색증에서 중요한 역할을 담당하는 것
으로 간주되고 있다. 이러한 병태생리학적 사실에 기초
하여 적극적인 치료법으로 정맥 및 관상동맥을 통한 혈
전용해 요법, 관상동맥 풍선 확장술, stent 삽입술등이 
이용되고 있다. 이중 혈전이 형성된 관상동맥 내에 직
접적으로 혈전용해제를 투여하는 방법이나 관상동맥 
성형술은 관혈적일 뿐만 아니라, 심도자실의 시설이 없
는 곳에서는 시행할 수 없다는 단점이 있다. 이러한 문
제점을 보완하기 위하여 정맥으로 혈전용해제를 투여
하는 보다 간편한 방법이 개발되게 되었다. 혈전용해제 
치료법이 도입되면서 출혈성 경향이 증가한 것은 사실
이나, 성공적으로 재관류를 유도할 수 있어 급성 심근
경색증으로 인한 발병후 수주내의 사망률을 30%이상 
감소시키는 커다란 성과가 있었다.5)6) 따라서 정맥을 
통한 혈전용해요법은 시행하기 간편하고 그 유용성도 
입증되어 널리 시행되고 있다. 그러나 이 혈전용해제들
의 투여 전후 혈액의 응고상태 및 혈전용해 능력의 변
화를 연속적으로 관찰하고 이러한 변화가 얼마나 지속
되는지에 대한 연구가 많지 않아, 저자등은 국내에서 주
로 사용 되고있는 혈전용해제인 urokinase(UK, do-
uble chain form)와 recombinant tissue type plas-
minogen activator(rt-PA)으로 치료한 급성심근경색
증 환자에서 fibrinogen, protein C, protein S, thro-
mbin-antithrombin Ⅲ complex(TAT), plasmin-
α2-plasmin inhibitor complex(PIC)를 시간 간격으
로 측정하여 혈전용해 치료의 효과를 이해하는데 도움
을 얻고, 두 혈전용해제들간의 혈액응고 및 혈전용해능
의 변화 차이를 알아 보고자 하 다. 
 
대상 및 방법 
 
대  상 
1996년 8월부터 1997년 8월까지 연세대학교 의과
대학 동세브란스병원에서 급성 심근경색증으로 진단
받고 혈전용해제를 사용한 환자중 25명을 대상으로 하
다(Table 1). 심근경색증의 진단은 설하 Nitrogly-
cerin에 반응하지 않는 30분 이상, 6시간이내의 전형
적인 흉통이 있거나, 12유도 심전도상 2개유도 이상에
서 1 mm이상의 ST절 상승이 관찰되는 경우, 심근효
소의 상승과 재검사시 변화를 보이는 경우중 두 가지 
이상이 나타나는 경우로 하 고, 나이가 75세 이상인 
경우, 출혈성 합병증 위험도가 큰 경우, 4주이내의 수술, 
장시간의 심폐소생술, 진행된 전신적 질환, 수축기 혈압
이 200 mmHg 이상 또는 확장기 혈압이 110 mmHg 
이상인 경우는 제외하 다. 
 
혈전용해제 치료 
대상환자는 내원 즉시 aspirin을 200 mg씩 경구 투
여하 고, 혈전용해제 종류는 무작위로 선택하여 Ur-





Age (years)  50.5± 7.9  58.2±11.6 
Sex (M/F) 11/1 11/2 
Smoking (PY)  26.8±16.2  27.9±15.2 
Underlying disease   
Hypertension   
DM   
T.cholesterol (mg/dl) 211.3±35.7 200.9±27.7 
HDL-chol (mg/dl)  37.4± 5.6  39.4± 8.3 
TG (mg/dl) 151.3±67.5 160.0±60.3 
MI location   
Anterior   
Inferior   
Lateral   
Time from onset of chest 137.9±78.6 151.2±93.9 
pain to thrombolytic   
therapy (min)   
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okinase와 rt-PA를 투여하 다. Urokinase는 초기 
150만 단위를 일시 정맥투입후 체중 Kg당 2만 단위를 
다음 30분간 투여하여 최고 300만 단위까지 사용하
다. rt-PA는 초기 15 mg을 일시 정맥투여후 다음 30
분 동안 체중 Kg당 0.75 mg을 50 mg을 넘지 않게 투
여하 고 다음 1시간동안 체중 Kg당 0.5 mg을 투여하
여 전체 용량이 100 mg을 넘지 않게 투여하 다. 동시
에 heparin정맥주사를 병행하 는데 5000단위 일시 
정맥투여후 aPTT를 측정하여 정상인의 1.5∼2배가 
되도록 유지하면서 5일간 투여하 다. 
 
혈액채취 
모든 대상환자에서 혈전용해제 치료전과 치료후 3시
간, 12시간, 24시간, 7일째 sodium citrate가 함유된 
진공 시험관에 정맥혈을 채취하여 2시간이내에 4℃에
서 1500 g(약 3000 rpm)로 10분간 원심분리하여 측
정하 다. fibrinogen은 Clauss법을 이용하 고,, pro-
tein C,protein S activity는 stachrome protein C, 
protein S(Diagnosta Stago, France)를 사용하며 
synthetic chromogenic substrate method로 측정하
다. TAT와 PIC검사는 효소면역법에 의해 Enzyg-
nost-TAT(Behringwerke, Marburg, Germany), En-
zygnost-PAP(Behringwerke, Marburg, Germany)
를 사용하여 측정하 다. 
 
통  계 
통계분석은 SPSS/PC(+) program을 사용하여 stu-
dent t-test로 검증하 으며 p값이 0.05이하인 경우 유
의한 것으로 하 다. 
 
결     과 
 
대상환자의 특성 
연구기간중 대상환자는 모두 25명(남자 22, 여자 3)
이었고 이중 12명에게 UK를 투여하 고(남자 11, 여자 
1, 50.5±7.9세), 13명에게 rt-PA를 투여하 다(남자 
11, 여자 2, 58.2±11.6세). 증상발현후 혈전용해제 투
여까지의 시간은 UK군에서 137.9±78.6분, rt-PA군에
서 151.2±93.9분이었고 7∼10일후 시행한 관상동맥 
조 술상 경색과 관련된 동맥의 TIMI flow grade, 평균 
연령, 흡연갑년, 혈청 지질, 혈전용해제 투여시간은 통계
학적으로 유의한 차이는 없었다(Table 1). 
 
섬유소원의 변화 
혈장내 섬유소원치는 혈전용해제 투여전 양군에서 차
이가 없었으나(250.6±100.6, 255.8±128.2 mg/dl) 
투여 3시간과 12시간 후에 양군에서 모두 감소하 고, 
특히 3시간 후에 UK 사용군이 59.9±33.5 mg/dl로 
rt-PA 사용군 198.2±64.3 mg/dl보다 현저하게 감소
하 으며(p<0.05), 24시간 후에 증가하기 시작하여 7일 
후에는 투여전보다 다소 높아졌다(Table 2, Fig. 1). 
 
Protein C, protein S 활성도의 변화 
양군에서 protein C, protein S 활성도의 차이는 없었
고 투여 3시간 후에 투여전보다 증가하 으나(p<0.05), 
정상 범위로 혈전용해제 투여후 protein C, protein S 활
성도의 변화는 미약함을 알 수 있었다(Table 3). 
Table 2. Sequential changes in fibrinogen level 
  Fibrinogen (mg/dl) 
Before UK  250.6±100.6 
 rt-PA  255.8±128.2 
3hrs after UK    59.9± 33.5† 
 rt-PA   198.2± 64.3* 
12hrs a fter UK    95.7±  9.3 
 rt-PA  162.3± 42.3 
24hrs after UK   175.2±129.4† 
 rt-PA  245.9±102.1 
7ds after UK  330.6±115.0 
 rt-PA  433.5±210.4† 
†：p<0.05, compared with UK treated group 
*：p<0.05, compared with the level before thrombolytic 
therapy 
Fig. 1. Sequential changes in fibrinogen level in AMI 
patients with thrombolytic therapy. 
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TAT와 PIC 농도의 변화 
TAT와 PIC는 양군 모두에서 혈전용해제 투여전 이
미 다소 증가되어 있었으며(Table 4) TAT는 양군 모
두에서 투여 3시간후 투여전보다 현저하게 증가하 고
(p<0.05), 특히 3시간과 12시간 후에 UK군(15.0±
17.9, 4.6±1.9 ng/mL)에 비해 rt-PA군(21.7±16.3, 
8.9 ±5.4 ng/mL)에서 더욱 증가하 다(p<0.05)(Fig. 
2). PIC는 투여전보다 투여후 3시간과 12시간에 통계
학적으로 의의있게 증가하 으나(p<0.05), 양군의 차
이는 없었다(Fig. 3). 
 
고     안 
 
급성 심근경색증은 Dewood 등7)에 의하여 관상동맥
의 혈전성 폐색이 주원인임이 밝혀지고, 관상동맥의 폐
색후 재관류에 의한 심근기능의 회복은 관상동맥 폐
쇄에서 재관류까지의 시간에 좌우되며 적어도 4∼6
시간 내에 재관류되어야만 심근의 손상을 줄일 수 있
으므로8)9) 빠른 재관류를 위한 정맥을 통한 혈전용해
제 투여가 널리 시행되고 있다. 
혈전용해제는 섬유소 선택성에 따라 제1, 2, 3세대로 
분리하기도 하는데, 섬유소 선택성이 없는 streptoki-
nase와 urokinase(UK)를 제1세대 약물이라 하며 섬
유소 선택성이 있는 rt-PA와 single chain urokinase 
type plasminogen activator(scu-PA)를 2세대, 이보
다 섬유소 선택성이 더 좋은 것으로 알려진 anisoyla-
ted plasminogen-streptokinase activator complex 
(APSAC)를 제3세대로 분류한다.10) 국내에서 주로 사
용되어지는 약제는 UK와 rt-PA로 UK는 혈중 pla-
sminogen에 직접 작용하여 plasmin으로 변환시켜 혈
전 용해작용을 나타내며, 유전자 재합성법에 의하여 인
공적으로 합성이 가능하게된 rt-PA는 cofactor인 섬
Table 3. Sequential changes in protein C & protein S level 
  Protein C (%) Protein S (%) 
Before UK  102.3±16.7 101.8±27.3 
 rt-PA   99.5±19.7  93.6±33.0 
3hrs after UK   129.4±23.6†  131.1±28.3† 
 rt-PA   117.0±34.0†  112.2±29.2† 
12hrs after UK 112.0±24.4 116.8±26.1 
 rt-PA  91.1±17.5  91.8±20.1 
24hrs after UK 100.3±21.7  97.2±21.0 
 rt-PA  92.2±21.8  87.6±20.3 
7ds after UK  95.9±17.4 107.5±17.7 
 rt-PA  95.8±11.5 93.8±20.3 
†：p<0.05, compared with the level before thrombol-
ytic therapy 
Table 4. Sequential changes in TAT & PIC level 
  TAT (ng/mL) PIC (ng/mL) 
Before UK  4.8± 2.3  2206.3±2137.5 
 rt-PA  6.2± 4.8  2747.7±2231.6 
3hrs after UK  15.0±17.9†   5073.0± 163.8† 
 rt-PA  21.7±16.3*†   5048.9± 145.1† 
12hrs after UK 4.6± 1.9   4618.2± 955.4† 
 rt-PA  8.9± 5.4*  3891.6±1563.9 
24hrs after UK   3.5± 1.5†  1004.6±1079.0 
 rt-PA 6.9± 5.8    648.6± 391.2† 
7ds after UK 3.8± 1.0   536.4± 275.7 
 rt-PA 4.8± 2.1 738.7± 337.6† 
*：p<0.05, compared with UK treated group 
†：p<0.05, compared with the level before thrombol-
ytic therapy 
Fig. 2. Sequential changes in TAT level in AMI patients 
with thrombolytic therapy. 
Fig. 3. Sequential changes in PIC level in AMI patients 
with thrombolytic therapy. 
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유소와 결합하여 섬유소와 결합된 plasminogen을 선
택적으로 활성화시켜 plasmin으로 변환시킴으로써 혈
전표면에 있는 섬유소를 용해시키게 된다.11) 
따라서 혈전용해제에 의한 섬유소원의 감소정도는 
용해제의 섬유소에 대한 특이성 유무에 따라 다르게 되
므로 UK처럼 섬유소에 특이성이 없는 용해제에서 섬
유소원의 감소가 더 큰 것으로 알려져 있으며,12) 본 연구
에서도 혈전용해제 투여 3시간후 UK군이 rt-PA 군보
다 의의있는 섬유소원의 감소를 보 다(Table 2, Fig. 1). 
혈장내 섬유소원은 다른 위험인자와 함께 죽상경화
반 발생에 중요하게 작용하며, 급성 심근경색증에서 섬
유소원과 plasminogen activator inhibitor 1(PAI-1)
이 증가되고 t-PA의 활성도가 감소하여 혈전이 쉽게 
생성되고 혈전 용해기능이 감소되어 있으며13) 이때 
상승된 섬유소원이 죽상반이 파열되면서 급성 염증반
응의 결과 2차적으로 생성된 것인지 아니면 급성 심
근경색증이 생기기 전부터 혈장내 증가된 것인지 구
별하기 힘드나, 섬유소원의 상승은 섬유소 생성을 증
가시키고 교차된 섬유소는 혈소판 응집을 촉진시키고, 
혈장의 점도를 높여 혈전 및 혈관내 죽상경화반 생성
을 용이하게 한다.14)15) 
급성 심근경색증에서 혈전용해제 투여후 혈장 섬유
소원의 변화는 투여후 3시간에서 6시간에 최저치가 되
며16) 시간경과에 따라 혈장내 plasminogen activator
가 점차적으로 제거되면서 섬유소원치는 다시 상승하
여 24∼48시간에 정상화 된다.17) 본 연구에서도 다른 
보고들16)17)과 마찬가지로 3시간에 최저치를 기록했고 
24시간후 정상범위를 유지하 으나 7일째는 다소 높게 
유지되었고 이는 혈전용해제에의한 섬유소원의 감소에 
따른 반동현상으로 생각되어진다. 
protein C는 vitamin K-의존 단백으로 thrombin-
thrombomodulin complex에 의해 활성화되어 활성 C 
단백(activated protein C)이 되며, 이렇게 생성된 활성 
C 단백은 protein S를 조효소로 하여 선택적으로 혈액
응고인자 Ⅴ와 Ⅷ등을 불활성화하여 혈액응고를 억제하
며18) plasminogen activator inhibitor를 억제함으로써 
섬유소 용해기능을 항진시켜 정상인에서 항응고상태의 
평형을 유지 하는 중요인자로 알려져 있다.19-21) 
또한 혈전용해제 투여후 발생하는 역설적 thrombin 
생성의 증가에 의한 protein C, protein S 활성도의 증
가를 보고하기도 하 으나22) 본 연구에서는 혈전용해
제 투여 3시간 후에 증가하 고 24시간에 투여전 수치
로 돌아왔으나 모두 정상범위로 혈전용해제 투여전후 
protein C, protein S 의 변화는 미약한 것으로 나타났
다(Table 3). 
급성 심근경색증의 경우 관상동맥내 혈전이 생기면 
혈액응고에 대한 자율조절기능의 활성화로 plasmin에 
의한 혈전용해도 동시에 일어나며23) 또한 혈전용해제 
사용시 섬유소 용해 및 혈액응고 반응이 가속되는데 최
근 분자 생물학적 기법의 발달로 thrombin-antithro-
mbin Ⅲ complex(TAT), fibrinopeptide A, plas-
min-α2 plasmin inhibitor complex(PIC)를 측정하여 
이러한 반응을 초기에 확인할 수 있다. 
TAT는 혈액응고 과정의 진행으로 활성화된 thro-
mbin과 그의 생리적 억제인자인 antithrombin-Ⅲ가 
acyl 복합체를 이룬 것으로, 이는 응고반응에서 생성된 
thrombin 농도를 예민하게 반 하여 응고 항진상태를 
조기에 검색할 수 있는 것으로 알려져 있고,24) 또한 PIC
는 섬유소 용해의 주 단백분해 효소인 plasmin과 그 특
이 억제인자인 α2-plasmin inhibitor와의 복합체인데 
순환혈장내의 거의 모든 plasmin은 즉시 α2-plasmin 
inhibitor와 복합체를 형성하게 되므로 혈중에서 생긴 유
리형 plasmin의 검출은 사실상 불가능하여 PIC를 측정
하는 것이 plasmin의 동태를 파악하는 지표가 된다. 
혈전용해제 치료의 궁극적인 목표는 허혈상태에 빠
져있는 심근조직으로 혈류를 재관류 시키는 것이지만 
재 협착과 출혈성 부작용등이 문제점이다. 이중 재협착
에 향을 주는 요소로는 첫째가 관상동맥 잔여 혈전의 
빈도,25) 둘째 기존의 관상동맥 협착정도25)26)가 향을 
주는 것으로 보고되고 있는데, 최근에는 혈액응고 과정
에서의 변화, 즉 thrombin의 증가가 중대한 역할을 하
는 것으로 보고하고 있고27-33) 특히 혈전 용해제 투여
후 thrombin의 역설적 증가가 재관류 실패의 15∼
25%, 성공적인 재 관류후 조기관류 폐쇄의 5∼15%에 
관여한다고 알려져 있다.33) 
본 연구에서도 Goto 등22)이 보고한 바와 같이 혈전
용해제 투여전 양군에서 모두 TAT와 PIC 농도가 다
소간 증가되어 있어(Table 4) 혈액 응고상태의 항진에 
대한 자율조절 기능의 활성화로 plasmin에 의한 섬유
소 용해가 진행되었음을 알 수 있었고, 또한 TAT와 
PIC 농도가 혈전용해제 투여 3시간후 UK군과 rt-
PA군 모두 최고치로 증가후 급격히 감소하 으나, 투
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여후 1시간 전후의 최고치 도달 시간을 나타낸 타 보
고들27-33)의 경우와는 차이를 보 으나 이는 TAT를 
투여직후 부터 3시간 후까지 더 세분하여 자주 측정하
지 못한 점과 아울러 TAT의 반감기가 약 15분인 점
을 감안할 때 1시간 전후에 최고치에 도달후 감소하는 
시기인 것으로 추측되며, 양군에서 모두 TAT 농도는 
3시간이후 급격히 감소하 으나 PIC 농도는 12시간이
후 급격히 감소하는 양상을 보여 plasmin에 의한 섬유
소 용해기능은 12시간 전후까지 계속되고 혈액응고능 
항진은 3시간 전후까지 계속됨을 알 수 있었다(Figs. 2 
and 3). 그러나 혈전용해제 투여후 PIC 농도 변화는 
양군에서 차이가 없어 plasmin을 통한 혈전용해능에는 
차이가 없음을 알 수 있었으나 rt-PA 군에서 TAT 농
도가 3시간과 12시간에 통계학적으로 의의 있게 높게 
유지되어 혈전용해제 투여후 thrombin 생성 증가가 혈
전용해제 자체에 의한 prothrombin에 대한 직접효과나 
plasmin의 효과인지 혹은 혈전에서 나온 thrombin에 의
한 것인지 명확치는 않지만 UK군 보다는 rt-PA군에서 
thrombin 생성이 더 많이 됨을 알 수 있었다. 
본 연구에서는 혈전용해제 투여시 heparin과 asprin
을 동시 투여하 기 때문에 혈액응고및 혈전용해 반응
에 이러한 약제들의 향을 배제할 수 없었고, 또한 혈
전용해제 투여 7∼10일 이후 관상동맥 조 술을 시행
하 기 때문에 TAT, PIC 농도의 변화와 임상적인 결
과를 연결시킬 수 없었던 점이 제한점이라 할 수 있다. 
 
요     약 
 
연구배경： 
급성 심근경색증은 주로 관상동맥의 죽상반 파열로 
급성 혈전이 형성되어 발생하며 이러한 환자의 혈장 내
에는 혈전 생성을 촉진하는 혈액 응고 인자들과 혈전 
억제 인자 및 혈액용해 성분들의 상호 작용으로 정상보
다 증가되거나, 감소되어 있다. 그러나 심근경색증 환
자에서 혈전용해제 종류에 따른 혈액 응고 상태 및 혈
전 용해능의 변화를 연속적으로 관찰하고 이러한 변화
가 얼마나 지속되는지에 대한 연구는 많지 않다. 
방  법： 
1996년 8월부터 1997년 8월까지 연세대학교 의과
대학 동세브란스 병원 순환기 내과에서 급성 심근경
색증으로 진단 후 혈전 용해제(Urokinase or rt-PA) 
치료를 받은 환자중 25명을 대상으로 혈전용해제 투여
전, 투여후 3시간, 12시간, 24시간, 7일 후의 fibrin-
ogen, protein C, protein S, thrombin-antithrombin 
Ⅲ complex(TAT), plasmin-α2 plasmin inhibitor 
complex(PIC)를 시간 간격으로 측정하 다. 
결  과： 
1) 혈장내 섬유소원 농도는 혈전용해제 투여전 양군
에 차이가 없었으나(250.6±100.6, 255.8±128.2 mg/ 
dl) 투여 3시간과 12시간 후에 양군에서 모두 감소하
고 특히 3시간 후에는 UK 사용군이 59.9±33.5 mg/dl
로 rt-PA 사용군의 198.2±64.3 mg/dl 보다 현저하게 
감소하 으며(p<0.05), 24시간 후에 증가하기 시작하여 
7일 후에는 투여전보다 다소 높아졌다. 
2) 양군에서 protein C, protein S 활성도의 차이는 
없었고 투여 3시간 후가 투여 전보다 증가 하 으나
(p<0.05), 모두 정상범위 다. 
3) TAT와 PIC 농도는 양군 모두에서 혈전용해제 투
여전 이미 다소 증가되어 있었고 TAT 농도는 투여 3
시간 후 투여전보다 현저하게 증가하 고(p<0.05), 특
히 3시간과 12시간 후에는 UK군(15.0±17.9, 4.6±
1.9 ng/mL)에 비해 rt-PA 군(21.7±16.3, 8.9±5.4 
ng/mL)에서 더욱 증가하 다(p<0.05). PIC 농도는 투
여전보다 투여후 3시간과 12시간에 통계학적으로 의의
있게 증가하 으나(p<0.05), 양군의 차이는 없었다. 
결  론： 
급성 심근경색증에서 혈전용해제 투여전 이미 섬유
소 용해반응이 진행되었고, 혈전용해제(UK와 rt-PA) 
간의 섬유소 용해능의 차이는 없었으나, rt-PA 사용군
에서 UK군에 비해 적은 섬유소원의 감소와 더 많은 
thrombin 생성 증가로 볼 때 혈전용해제 투여후 혈액 




PIC·Protein C·Protein S. 
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